





















Relatório Final de Estágio 
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária 
Orientador 
Prof. Doutor Paulo Vaz-Pires  
Co-Orientador 
Dr. Mikel Sabater 
Porto, 2015 
Doença da dilatação do proventrículo  
em Psitaciformes 




















Relatório Final de Estágio 
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária 
Orientador 
Prof. Doutor Paulo Vaz-Pires  
Co-Orientador 
Dr. Mikel Sabater  
Porto, 2015 
Doença da dilatação do proventrículo 
em Psitaciformes 





A Doença da Dilatação do Proventrículo (DDP) foi descrita pela primeira vez na década 
de 70 em araras exportados para a Europa e América do Norte. Conhecida como uma doença 
variavelmente contagiosa e progressiva, é frequentemente fatal, apresentando um impacto 
devastador sobre as aves domésticas e silvestres provocando a morte da maioria das 
espécies. 
Esta doença é caracterizada pela infiltração linfoplasmocitária dos gânglios do sistema 
nervo central e periférico, originando alterações neurológicas e/ou disfunções do aparelho 
digestivo. 
O Bornavirus aviário (BVA) é um vírus recém-descoberto da familia Bornaviridae que foi 
indentificado como agente etiológico desta patologia. Os Bornavirus são vírus de cadeia 
simples negativa de ARN não segmentado, que se replicam no núcleo de células infetadas. Os 
diferentes genótipos infetam uma grande variedade de espécies de aves. Existem 7 genótipos 
de BVA detetados em psitacídeos sendo o genótipo 2 e 4 os mais comuns. 
Devido à capacidade dos BVA para causar infeção subclínica, as aves podem excretar 
o vírus de forma intermitente. Vários genótipos deste vírus foram disseminados a nível mundial 
devido ao comércio de aves em gaiola. Muitas vias de transmissão têm sido referidas, no 
entanto a via feco-oral assume-se como a de maior importância. 
Os sinais clínicos são caracterizados por sintomatologia neurológica e/ou 
gastrointestinal provocada por dano no sistema nervoso central e/ou nervos periféricos que 
controlam a motilidade intestinal e função motora.  
Nem a sintomatologia neurológica nem a digestiva são suficientemente específicas para 
fazer o diagnóstico definitivo. Vários testes de diagnóstico têm sido desenvolvidos para detetar 
BVA em aves infetadas, mas mesmo em combinação, não se têm mostrado suficientemente 
sensíveis para detetar a patologia. 
Atualmente não há nenhum tratamento específico para DDP, no entanto os tratamentos 
que têm vindo a ser desenvolvidos têm como objetivo aliviar os sinais clínicos, a fim de 
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The Proventriculus Dilatation Disease (PDD) was first described in the 70s in macaws 
exported to Europe and North America. This disease is a variously contagious and progressive 
disease that is often fatal, and has a devastating impact on domestic and wild birds by killing 
most species. 
This disease is characterized by lymphoplasmacytary infiltration of the central and 
peripheral nervous system, causing neurological dysfunction and / or disorders of the digestive 
tract. 
The Aviar Bornavirus (ABV) is a newly discovered virus from Bornaviridae family, and as 
been identified as the etiologic agent of this disease. The Bornavirus are simple RNA, negative 
strand, segmented viruses that do not replicate in the nucleus of infected cells. Their genotypes 
infect a wide variety of species of birds. There are seven ABV genotypes detected in psittacine 
so far, genotypes 2 and 4 are the most common among birds. 
Due to the ability of ABV to cause subclinical infection, birds can shed the virus and 
excrete it intermittently. Several genotypes of the virus were spread globally with the trade of 
bird cages. Many routes of transmission have been reported, however the feco-oral route is 
assumed as the most important. 
The clinical signs are characterized by neurological and / or gastrointestinal signs 
caused by damage to the central nervous system and / or peripheral nerves that control 
intestinal motility and motor function.  
Neither neurological or digestive symptoms are specific enough to make a definitive 
diagnosis. Several diagnostic tests have been developed to detect AVB in infected birds, but 
even in combination, they have not shown sufficient sensibility to detect the virus. 
Currently there is no specific treatment for DDP, however, treatments have been 
developed to alleviate the clinical signs in order to improve the condition of the infected birds. 
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1. Introdução  
 
O presente trabalho, tem como base, o estágio curricular realizado na Clínica Veterinária do 
Loro Parque, em Tenerife, Espanha, no âmbito da conclusão do Mestrado Integrado em 
Medicina Veterinária, pelo ICBAS da Universidade do Porto, na área de animais exóticos, sob 
orientação do Prof. Doutor Paulo Vaz Pires e como co-orientador o Dr. Mikel Sabater, no 
período de fevereiro a junho de 2015. O presente trabalho consiste numa revisão bibliográfica 
sobre a Doença da dilatação do proventrículo em Psitaciformes, complementada com três 
casos clínicos acompanhados no Loro Parque. A escolha do tema surgiu pelo meu grande 
interesse na medicina de aves, mais especificamente em psitaciformes. O facto de se tratar de 
uma patologia muito relatada, mas ainda pouco estudada, potenciou a recente descrição da 
etiologia. A perceção que tive ao longo do meu estágio no Loro Parque, foi de que existe um 
elevado número de aves que padece desta patologia. Atualmente, represente uma das maiores 
ameaças para as aves em cativeiro, em todo o mundo, o que me despertou o interesse para o 
desenvolvimento de um relatório de estágio sobre este tema. 
 
1.1. Loro Parque 
 
O Loro Parque (LP) foi fundado em 17 de dezembro de 1972 e foi concebido, inicialmente, 
como um parque zoológico para papagaios. Com o decorrer dos anos, converteu-se numa das 
instituições zoológicas e de reserva genética mais respeitadas e reconhecidas do mundo, tanto 
pela sua beleza, como pela excelência das suas instalações e respeito pela natureza (Guia LP, 
2013). Em 1994 é fundada a Loro Parque Fundación (LPF), associação internacional sem fins 
lucrativos dedicada à necessidade emergente da conservação de animais e dos seus habitats. 
O LP e a LPF, possuem a maior e mais diversa coleção de psitacídeos do mundo, com cerca 
de 4000 indivíduos de 350 espécies e subespécies diferentes. A LPF tem a maioria dos 
psitacídeos no seu centro de reprodução (figura 1), uma autêntica reserva genética que 
assegura o futuro dos psitacídeos do mundo. Esta reserva de papagaios possui uma área de 
30 mil metros quadrados, na qual as aves são mantidas e criadas em condições ideais, com 
cerca de 1200 aviários rodeados por uma exuberante vegetação e cobertos com redes que 
filtram a luz para garantir as melhores condições possíveis para cada uma das diferentes 





Figura 1 - À esquerda, aviário de voo livre no centro de criação; do lado direito, aviário de criação 
 
Nos últimos anos, foram criados até 1500 psitacídeos por ano, muitos deles em vias de 
extinção na natureza. Por este motivo, o LPF é utilizado como um ponto de referência em 
muitos estudos com psitacídeos. Além disso, com o apoio financeiro constante do LP, a 
Fundação cobre todos os seus custos fixos, garantindo, assim, que 100% do que recebe como 
doações é destinado a projetos que visam a preservação de espécies em vias de extinção. 
Esta instituição está envolvida em centenas de projetos de conservação desde 1994, graças ao 
trabalho conjunto com colaboradores de 30 países diferentes. A LPF leva a cabo mais de 100 
projetos de conservação para proteger pelo menos 70 espécies de psitacídeos e as florestas 
onde estes habitam.  
Até 2014, a LPF investiu 15 milhões de dólares em atividades de conservação por todo 
o mundo (Guia LP, 2013). Entre estas atividades destacam-se vários programas de reprodução 
e conservação de aves, nos quais os êxitos mais importantes se encontram na arara-azul-de-
Lear (Anodorhynchus leari). Com a ajuda e colaboração do LPF na sua recuperação, das mais 
de 30 araras criadas desde 2007, bem como o apoio a atividades de conservação no seu meio 
natural, esta espécie aumentou o número de indivíduos de 250 a 1280 e, de acordo com a 
UICN – International Union for Conservation of Nature, passou de estado em “perigo crítico” 
para “em perigo” (Guia LP, 2013). O mesmo se verificou com o papagaio-de-orelha-amarela 
(Ognorhynchus icterotis), uma ave típica dos Andes colombianos que era considerada em 
"perigo critico”, e que o status de espécie, atualmente é de "em perigo", segundo anúncio UICN 
(Guia LP, 2013). A redução do risco de extinção do papagaio deu-se pela proteção e 
colaboração da LPF juntamente com a Fundación ProAves e a ABC – American Bird 
Conservancy. Outros projetos de conservação decorreram em diferentes países do mundo, 
entre os quais se destacam os seguintes: Halalopsittaca fuertesei, Cacatua haematuropygia, 
Ara glaucogularis, Cacatua alba, Lorius garrulus, Cacatua goffini, Ara ambigua e Amazona 
rhodocorytha entre outros. Além disso, a LPF comercializa as espécies mais comuns e 
conhecidas em cativeiro, investindo 100% dos lucros obtidos em projetos de conservação. Este 
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comércio de psitacídeos ajuda a reduzir o comércio ilegal, contribuindo também para evitar que 
sejam capturados ilegalmente no seu habitat natural (Guia LP, 2013). 
 
1.2. Local de estágio 
 
A clínica veterinária do Loro Parque está inserida na Animal Embassy, uma nova área de 
mais de 2200 metros quadrados de superfície e desenhada numa arquitetura africana que 
caracteriza o conceito de vanguarda da Animal Embassy. Para além da clínica, está inserida na 
Animal Embassy, a Baby Station, o Instituto Max Planck, e um laboratório. A clínica tem um 
horário de atendimento diário das 8 h às 18 h e dispõe de serviços de urgência 24 horas por 
dia. O corpo clínico é constituído por 3 médicos veterinários, 2 auxiliares de veterinária, um 
grupo de biólogos, conservadores, equipa de tratadores e estagiários de várias partes do 
mundo. O edifício da clínica é constituído por dois pisos. O piso inferior é composto por 6 
habitações, onde os animais estão internados de acordo o seu estado hígio-sanitário (figura 2), 
e inclui farmácia, armazém, cozinha, balneários, sala de reuniões, escritórios, sala de 
necropsias, sala de quarentena, sala de doenças infeciosas e um amplo consultório. No 
primeiro piso, todas as divisões da clínica estão visíveis ao público, de forma a dar a conhecer 
o trabalho diário e a forma de tratamento dos animais. Este piso é constituído por uma sala de 
cirurgia totalmente equipada (figura 3), uma sala de raios-X, um laboratório e uma sala de pré-
cirurgica, onde se realizam pequenas cirurgias e que dispõe de 6 incubadoras para os 
pacientes mais críticos. 
 
    
Figura 2 - Sala de internamento 






1.3. Atividades desenvolvidas durante o estágio 
 
No decorrer do estágio, com duração de 16 semanas, tive a oportunidade de desenvolver 
diversas atividades e adquirir várias competências de um médico veterinário de uma clínica de 
um parque. Tive o privilégio de trabalhar com milhares de aves, e desta forma realizar medicina 
de urgência e cirurgia de tecidos moles. Foi-me permitido participar ativamente nas consultas, 
onde fui responsável por auxiliar o veterinário no exame físico geral do animal e contenção de 
animais para realização de outros procedimentos, como colheita de amostras. A nível de 
laboratório clínico, era frequentemente responsável por todas as análises, nomeadamente a 
realização de hemograma, bioquímica sanguínea, esfregaço sanguíneo, sorologia, 
microbiologia, análises de urina, exames coprológicos, exame microbiológico e citológico, de 
zaragatoas de cloaca e papo, usando técnicas de coloração de Gram e diff-quick, observação 
microscópica ótica, assim como a preparação de amostras para enviar para laboratório. Fazia 
igualmente parte das minhas funções prestar auxílio na colocação dos animais para a 
realização de exames na área de Imagiologia e Endoscopia como meio auxiliar de diagnóstico 
para sexagem de aves (figura 4), assim como a preparação e revelação dos raios-X e ajuste 
das constantes, radiografias de contraste e ecografias. Relativamente às cirurgias, tratava da 
preparação do material cirúrgico, assim como a preparação pré-cirúrgica do animal. Na cirurgia 
propriamente dita, tinha muitas vezes a função de anestesista ou de ajudante do cirurgião 
(figura 5). No internamento, no controlo pós-cirúrgico e nos cuidados intensivos era da minha 
responsabilidade toda a monitorização do estado geral, bem como a preparação e 
administração de medicação de todas as aves da clínica, conforme o protocolo terapêutico.  
 
       
Figura 4 - Auxiliar na sexagem de aves 
Figura 5 - Ajudante na cirurgia de uma ave que sofreu agressão 
 
Era ainda responsável pelo internamento no controlo pós-cirúrgico, assim como, diariamente, 
era responsável pela preparação e administração da medicação de todas as aves da clínica 
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conforme o protocolo terapêutico e também pela monitorização dos animais internados. 
Durante o estágio tive oportunidade de presenciar várias necropsias, nas quais todos os órgãos 
eram fotografados, quando muito alterados, e era colhido material para exame histopatológicos 
e elaborado um relatório de necropsia. Fora da clínica, foi-me dada a oportunidade, em todas 
as semanas, de visitar o centro de criação de psitaciformes para a colheita de amostras 
visando a pesquisa de vírus. Esta pesquisa faculta-nos informação sobre o estado hígio-
sanitário de toda a coleção de psitaciformes, que se realiza duas vezes por semana, com o 
total de 50 amostras semanais, bem como o seguimento diário de todas as pequenas crias das 
diferentes espécies de psitaciformes na Baby Station. Para além das atividades descritas 
anteriormente, adquiri conhecimentos básicos da prática clínica e cirúrgica e reprodução das 
várias espécies de pinguins existentes no Parque (Spheniscus humboldtii, Aptenodytes 
patagonicus, Eudyptes chysocome, Pygoscelis antarcticus e Pygoscelis papua).  
 Na prática clínica, embora vocacionada para medicina aviária, tive a oportunidade de 
prestar cuidados médicos veterinários a todos os animais do parque, incluindo todos os 
mamíferos marinhos, orcas (Orcinus orca) e golfinhos (Tursiops truncatus). Diariamente 
participava nos treinos com leões-marinhos (Zalophus californianus), aplicando sempre o 
princípio do reforço positivo, que consiste na educação do animal, compensando-o sempre que 
ele executa um comportamento corretamente (dando-lhe peixe ou afeto) e ignorando-o sempre 
que ele não se comporte devidamente. Deste modo, constrói-se uma relação de confiança que 
permite a realização de tratamentos de prevenção, como por exemplo ecografias e colheita de 
sangue. Além do acompanhamento de mamíferos marinhos, foi-me dada a oportunidade de 
participar diariamente na cirurgia e anestesia de todos os mamíferos terrestres (Gorilla gorila, 
Pan troglodytes, Panthera tigris, Panthera onca, Choloepus didactylus, Suricata suricatta, 
Nasua nasua, Hydrochoerus hydrochaeris e Myrmecophaga tridactyla), assim como 
acompanhar clinicamente e manipular os peixes presentes no Aquário, tanto no tratamento das 
suas patologias, como na quarentena que lhes é exigida na sua chegada. 
 
2. Doença de dilatação do proventrículo (DDP) 
 
A doença da dilatação do proventrículo (DDP) é uma patologia progressiva e 
frequentemente fatal de psitaciformes presentes em cativeiro. (Hoppes et al. 2010; Heffels-
Redmann et al. 2013). É uma doença neurológica infeciosa comum em aves, reportada em 
mais de 80 espécies de psitacídeos pertencentes a 20 géneros diferentes. Foi também relatada 
noutros géneros não pertencentes à ordem Psitaciforme, como tucanos, beija-flor, tecelões, 




Esta patologia foi descrita pela primeira vez em 1970 em araras provenientes da Bolivia, 
importadas por criadores para a Europa e América do Norte. Mais tarde, a infeção disseminou-
se para a Austrália, América Latina, Japão, Médio Oriente e Africa (Gancz et al. 2010; Hoppes 
et al. 2013; Sassa et al. 2013).  
Ao longo dos anos esta patologia adquiriu várias denominações, macaw wasting disease, 
síndrome da dilatação proventricular, neuropatia esplâncnica infiltrativa, encefalomielite dos 
psitacídeos, hipertrofia proventricular, ganglioneurite mientérica, macaw fading syndrome e 
ainda dilatação gástrica neuropática. (Hoppes et al. 2010; Heffels-Redmann et al. 2013). O 
nome mais recente sugerido é ganglioneurite linfoplasmocitária, que se caracteriza por uma 
infiltração de linfócitos, histócitos e células plasmáticas (infiltração linfohistioplasmocitária) do 
sistema nervoso central e periférico. A disfunção da inervação visceral conduz a uma 
diminuição da motilidade gastrointestinal com subsequente dilatação dos compartimentos 
gástricos (proventrículo) e acumulação de alimento nos mesmos. As aves acometidas podem 
apresentar também sintomatologia neurológica central, como ataxia, convulsões e cegueira e 
sintomatologia gastrointestinal como por exemplo estase do papo e proventrículo, dilatação 
intestinal, regurgitação.  
É considerada uma doença infeciosa, porque uma vez estabelecida a sua etiologia é de 
fácil propagação nos aviários (Heffels-Redmann et al. 2013; Hoppes et al. 2013). A DDP é uma 
das maiores ameaças para os psitaciformes, incluindo em espécies de psitacídeos em vias de 
extinção (Heffels-Redmann et al. 2013). A Ararinha-azul (Cyanopsitta spixii), extinta da 
natureza desde o ano 2000, e da qual atualmente só existem 80 exemplares reconhecidos em 
cativeiro, alojadas no Médio Oriente, têm sido severamente afetada por esta patologia (Kistler 




Os bornavírus são vírus de cadeia negativa, não segmentada de ARN e pertencentes à 
ordem Mononegavirales (Honkavuori et al. 2008). Possuem como principal característica, a 
capacidade de realizar a transcrição, dentro do núcleo das células. No seu genoma, ocorre 
splicing alternativo e utilizam diferentes codões de iniciação e de finalização, quando 
comparados com outros vírus (Hoppes et al. 2013). Até à descoberta do novo membro da 
família Bornaviridae, era apenas conhecido, o vírus da doença de borna (VDB), conhecido por 
originar uma síndrome neurológica progressiva (encefalites) (Hoppes et al. 2013). 
 O VDB apresenta um elevado tropismo para o sistema nervoso central em hospedeiros 
naturais e experimentais, onde pode estabelecer infeções persistentes, não citolíticas, em 
neurónios e astrócitos (Rinder et al. 2009). Embora tenha sido predominantemente descrita 
como uma doença em mamíferos, o VDB foi detetada em fezes de patos-reais (Anas 
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platyrhynchos), assim como em gralhas-de-nuca-cinzenta (Corvos monedula) na Escandinávia. 
No entanto, a importância da infeção do VDB aviário e a sua epidemiologia não estão claras, 
não sendo também certo que aves selvagens sejam infetadas subclinicamente e funcionem 
como reservatórios naturais do VDB (Berg et al. 2001). Em Israel, num surto de uma doença 
neurológica em avestruzes, o VDB foi apontado como agente causador. Este diagnóstico foi 
baseado na serologia, no entanto, os vírus isolados foram perdidos. Posto isto, o significado e 
a etiologia deste surto permaneceram não esclarecidos (Malkinson et al. 1993; Berg et al. 
2001). Segundo, Ludwing et al. (1985), demostraram experimentalmente que o VDB pode 
provocar infeções em galinhas e codornizes, quando inoculados intra-cerebralmente, com 
antigénio VDB de coelhos. Os sinais clínicos podem incluir meningoencefalite fatal, problemas 
comportamentais ou uma infeção persistente assintomática. Apesar dos vários estudos 
experimentais, existe pouca informação sobre a transmissão a aves. (Honkavuori et al, 2008; 
Kistler et al. 2008; Hoppes et al. 2013) O agente responsável pela DDP, embora pertencente à 
família Bornaviridae, diverge filogeneticamente dos restantes membros desta família, 
partilhando apenas cerca de 81% do genoma e 64% a nível dos nucleótidos, com todos os 
genomas conhecidos de borna vírus de mamíferos (Kistler et at. 2008). 
Estudos efetuados, em 2008, identificaram pela primeira vez, cinco genótipos (BVA1-5) 
em papagaios, com base na sequência de nucleótidos e aminoácidos. Estes genótipos diferem 
cerca de 5 a 15%, nas suas sequências de genes. Posteriormente são reconhecidos mais dois 
novos genótipos de bornavírus em psitacídeos (BVA6 e BVA7) (Weissenbock et al. 2009a; 
Rubbenstroth et al. 2012). Recentemente foram identificados três novos genótipos de BVA, em 
aves não psitaciformes, como os canários (Serinus canaria). Tem sido proposto que estes vírus 
sejam denominados de BVA-C1, BVA-C2 e BVA-C3 (Weissenbock et al 2009b; Rinder et al. 
2012). Um genótipo semelhante foi também, identificado num Bengalim (Lochura striata) e 
pode representar um quarto genótipo dentro do subgrupo canário (Rubbebstroth et al 2013). O 
BVA-CG foi isolado e identificado em gansos do Canadá (Branta canadensis) e é 
extremamente comum na América do Norte (Delnatte P et al. 2011). Assim, até à data, foram 
identificados 12 genótipos, 7 em psitaciformes e 5 em aves não pscitaciformes de BVA 
(Hoppes et al. 2013). Entre os sete genótipos que afetam psitaciformes, BVA4 e BVA2 são os 
genótipos mais comuns em papagaios em cativeiro (Rubbenstroth et al. 2012; Ogawa et al. 
2011).  
Segundo, Rinder et al. (2009) observaram uma elevada semelhança filogenética, entre 
as sequências genéticas das estirpes BVA dos Estados Unidos e da Europa. Posto isto, é 
refutada a hipótese da existência de reservatórios locais de vírus, dado que, aves provenientes 
de regiões distintas podem ser portadoras de vírus com perfis genéticos semelhantes. 
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De ressalvar, que o VDB, comparativamente com o BVA, possui uma menor variabilidade 
genotípica, uma vez que foram apenas identificados dois genótipos, até ao momento (Hoppes 
et al. 2013). 
 
2.2. Etiologia  
 
Desde a sua primeira descrição, em 1978, já foram propostas numerosas etiologias para a 
DDP, uma patologia provavelmente infeciosa com suspeita de origem viral pela presença de 
partículas similares a um vírus, descrita por muitos investigadores (Hoppes et al. 2013).  
Foram visualizadas partículas semelhantes às partículas de Adenovírus, corpos de inclusão 
intranucleares nas células renais de uma ave afetada (Helstab et al. 1985). O isolamento de um 
coronavírus por  Gough et al. (2006) a partir de uma ave com DDP, foi sugerido como agente 
etiológico. O paramixovírus aviário, o agente da doença de Newcastle, também foi considerado 
como um agente provável pois foi isolado em 60% dos casos de DDP (Grund et al. 2002). Há 
ainda outras possíveis causas, como o vírus da encefalite equina do leste, herpesvírus aviário, 
poliomavírus e o vírus da encefalite aviária. Contudo, nenhum destes agentes esteve 
consistentemente presente, uma vez que as aves afetadas não apresentavam anticorpos para 
estes agentes (Deb et al. 2008; Gancz et al. 2010).  
Como foi referido anteriormente, em 2008, grandes avanços foram feitos para 
determinar a etiologia da DDP (Heffels-Redmann et al. 2013). O bornavírus aviário foi descrito 
pela primeira vez em psitaciformes por pesquisadores da UCSF-University of California, San 
Francisco, que estudavam um grupo de cinco papagaios que acometidos com DDP. Usando a 
tecnologia de microarray, foi isolado um vírus de ARN de cadeia negativa a partir de três das 
cinco aves. Este vírus foi determinado como sendo um membro da família Bornaviridae. Os 
pesquisadores denominam a estirpe viral como bornavírus aviário (BVA) (Kistler et al. 2008).  
Paralelamente a outro estudo, confirmaram a presença do vírus em amostras de cérebro, 
proventrículo e glândula adrenal de papagaios, utilizando RT-PCR, em 3 aves com DDP e em 
nenhuma das quatro aves controlo (Honkavuori et al. 2008). De acordo com a descoberta 
recente do novo bornavírus aviário, este é assim sugerido como potencial agente etiológico de 
DDP (Kistler et al. 2008; Honkavuori, et al. 2008).  
Em 2010, Villanueva et al. (2010) detetaram nucleoproteína N de BVA no cérebro de 
aves com DDP. Até hoje, vários estudos envolvendo diferentes métodos, quer de pesquisa do 
vírus quer de anticorpos, demonstraram que o bornavírus aviário é o único agente etiológico 
conhecido para a DDP (Hoppes et al. 2013). Atualmente há evidências que provam que a 
infeção de BVA é casualmente associada ao desenvolvimento da doença da dilatação 
proventrícular e tem vindo a ser descrita ao longo dos anos (Hoppes et al. 2013).  
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Gancz et al. (2009) foram os primeiros a demostrar que a DDP poderia ser transmitida a 
aves saudáveis a partir da inoculação de tecido cerebral de uma ave positiva a BVA-4. 
Experimentalmente, induziram DDP em caturras (Nymphicus hollandicus) após inoculação com 
culturas homogeneizados de cérebro contendo BVA-4. Todas as aves inoculadas com cérebros 
infetados com BVA desenvolveram tanto macro como micro lesões típicas de DDP e duas aves 
apresentaram sinais clínicos. Estes investigadores demostraram a presença de BVA, com uma 
sequência quase idêntica à estirpe existente nos cérebros da ave positiva a BVA. No entanto, 
estes resultados, por si só, foram insuficientes para provar que o BVA era o único responsável 
pela DDP. (Ganz et al. 2009).  
Investigadores da Universidade do Texas A&M isolaram BVA em fibroblastos de 
embriões de patos in vitro (DEF). Estas células foram posteriormente inoculadas por via intra-
muscular em dois papagaios-da-Patagónia (Cyanoliseus patagonis). Os sinais clínicos de DDP 
surgiram 66 dias pós infeção em ambas as aves estudadas. A presença de lesões típicas de 
DDP foi demonstrada em necropsia e na analise histopatológica de tecidos afetados. Através 
da técnica (RT-PCR) foi demonstrada a estirpe BVA inoculada, no cérebro dos animais do 
presente estudo. Estes papagaios, embora aparentemente saudáveis, eram herpesvírus 
positivos, consequentemente, alguma incerteza continuou a persistir em relação à causa de 
DDP (Gray et al. 2010).  
Num outro estudo realizado posteriormente a 4 caturras (Nymphicus hollandicus) 
aparentemente saudáveis de um bando positivo a BVA-4, foi inoculada uma espécie BVA-4 
virulenta (M24). As aves morreram ou foram eutanasiadas entre o 92º e 110º dia, apresentando 
lesões macroscópicas típicas de DDP na necropsia, assim como lesões microscópicas. As 
aves de controlo, inoculadas com células não infetadas, permaneceram saudáveis até ao 150º 
dia e, posteriormente, foram eutanasiadas e nenhuma evidência de DDP foi encontrada na 
necropsia. Neste mesmo estudo foi demostrado que num total de 14 caturras, 12 delas 
excretavam o vírus de forma intermitente (Payne et al. 2011b).  
Em estudos desenvolvidos por Piepenbring et al. (2012), foram inoculados BVA-4 
provenientes de células de codornizes (CEC-32) em 18 caturras (Nymphicus hollandicus) por 
duas vias diferentes, via intracerebral (ic) e intravenosa (iv). Todas as aves inoculadas com o 
BVA-4 ficaram infetadas. Seis aves apresentaram sinais clínicos neurológicos, gastrointestinais 
ou ambos. Uma das aves inoculada por via ic, inicialmente com sintomatologia gastrointestinal 
e posteriormente neurológica, apresentou uma deterioração do estado clínico geral, entre o 33º 
e o 41º dia após inoculação. À necropsia, 7 das 18 aves apresentaram dilatação do 
proventrículo. Todas as aves infetadas apresentaram lesões histopatologica características de 
DDP (Piepenbring et al. 2012).  
  Autores de um outro estudo utilizaram BVA-2 isolado de uma caturra infetada, e 
inocularam-no em 2 caturras (Nymphicus hollandicus) pela via oral e intramuscular. Dos 
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animais testados, o primeiro desenvolveu sinais clínicos no 33º dia e o segundo no 44º dia. 
Ambos apresentaram uma grave deterioração do quadro clínico, culminando em eutanásia. 
Embora as duas aves apresentassem o proventrículo dilatado, a histopatologia mostrou lesões 
típicas de DDP em vários órgãos. A ave controlo não inoculada, apresentava-se 
aparentemente saudável aquando da eutanásia ao 50º dia, na qual não foram registadas  
anomalias significativas. As lesões observadas nas aves inoculadas com BVA-2 foram menos 
graves do que nas aves inoculadas com BVA-4 (Mirhosseini et al. 2011).  
Posteriormente, na Alemanha, um estudo semelhante foi realizado em caturras 
Nymphicus hollandicus onde lhes foi inoculado BVA-2, tendo sido demostrado que este 
genótipo é mais patogénico em que o genótipo 4 (Lierz et al. 2012).  
Os resultados destes estudos experimentais vêm reforçar que a BVA é a única causa de 
DDP em psitacídeos. No entanto, a DDP não se desenvolve em todos os papagaios infetados 
com BVA. Muitos psitacídeos aparentemente saudáveis são portadores de BVA por períodos 
prolongados. Embora, teoricamente, outros vírus possam causar DDP ou patologias 
semelhantes a DDP, na ausência de qualquer evidência de outros vírus, o BVA deve ser 
considerado o agente etiológico primário da DDP (Hoppes et al. 2013). 
 
2.3. Epidemiologia  
 
A epidemiologia do BVA em psitaciformes é complexa, uma vez que aves infetadas 
podem ou não desenvolver a doença (Payne et al. 2011a).  
O período pré-patente, período entre a infeção e o desenvolvimento da doença, pode 
variar entre semanas a anos. As aves, bornavírus positivas, podem eliminar o vírus de forma 
continua ou intermitente, e é possível que algumas nunca excretem o vírus. Na forma 
subclínica, as aves podem excretar o vírus por vários anos (Payne et al. 2011b).  
Nesta patologia, não ocorre predisposição etária nem de género, uma vez que tanto 
machos como fêmeas, bem como jovens e adultos, podem ser afetados (Gregory et al. 1994; 
Kistler et al. 2010).  
Existem diversos genótipos de BVA e a infeção pode ocorrer em variadas espécies, 
como Psittacus erithacus, Ara ararauna, papagaios do género Amazonas e cacatuas. Este 
facto, deve-se à abundância destas espécies e não, à predisposição da patologia para estes 
(Gregory et al. 1994; Delnatte & Smith 2013). Genótipos de BVA em psitacídeos em cativeiro 
foram descritos em Israel, EUA, Austrália e Canadá (Kistler et al. 2008; Honkavuori et al. 2008; 
Weissenbock et al. 2009a; Raghav et al. 2010), bem como em vários países europeus (Lierz et 
al. 2009; Rinder et al. 2009; Weissenbock et al. 2009a).  
Heffels-Redmann et al., 2013 demonstram a ocorrência da infeção por bornavírus em 
diferentes bandos de aves psitaciformes e não psitaciformes, provenientes de vários países da 
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Europa. As aves, positivas a bornavírus, pertencem a 33 géneros diferentes de psitacídeos 
(Tabela 1) e podem ser agrupados da seguinte forma:  
● 15 géneros são conhecidos por serem afetados por DDP, nos quais alta taxa de infeção 
pelo BVA foi descrita antes do presente estudo (Ara, Amazonas, Poicephalus, Psittacus, 
Eclectus, Cacatua); 
● 5 géneros conhecidos por ser suscetíveis ao DDP, no quais foi detetado BVA pela 
primeira vez, alguns deles apenas com baixas percentagens de aves positivas por 
exemplo (Agapornis, Anodorhynchos, Psittacula); 
● 1 género em que o bornavírus foi reportado anteriormente, mas a incidência de DDP 
ainda era desconhecida (Probosciger); 
● 12 géneros nos quais não tinha sido detetado o BVA nem a presença de DDP 
anteriormente (Bolborhynchus, Pyrrhura, Pionopsitta). No entanto, à data do presente 
estudo, foram demostradas BVA positivos. 
Com base nestes resultados, é provável que o BVA esteja distribuído mundialmente nas 
várias coleções de psitacídeos em cativeiro, devido ao comércio internacional de aves 
selvagens capturadas, e ao intenso comércio de papagaios (Kistler et al 2008; Heffels-
Redmann et al. 2013).  
Segundo Payne et al. (2011b), os resultados obtidos não deverão ser dados como 
conclusivos pois a excreção do vírus pode ser intermitente. É então possível que algumas aves 
testadas não fossem detetadas como portadoras de BVA, sendo a prevalência da infeção 
superior à verificada (Encinas-Nagel et al. 2014). 
 
2.4. Outras espécies 
 
Uma ampla gama de genótipos BVA tem sido detetados não apenas em psitacídeos, mas 
também em outras espécies de aves. Em 1991 foram relatadas, pela primeira vez, lesões 
semelhantes a DDP em gansos do Canadá (Dauost et al. 1991). Posteriormente, o genótipo 
BVA-CG é identificado nesta espécie, assim como em cisnes trombeteiros (Cygnus buccinator) 
e em cisnes brancos (Cygnus olor) (Payne et al. 2011b; Delnatte et al. 2011; Guo et al. 2012, 
Delnatte et al. 2013). Estudos adicionais demostraram que o BVA-CG também pode ser 
detetado em gansos-da-neve (Chen caerulescens) , gansos-de-Ross (Chen rossii) e em patos-
reais (Anas platyrhynchos) domésticos e selvagens. O genótipo BVA-CG foi identificado em 
aves de outras espécies na América do Norte, em três espécies de gaivotas Larus argentatos; 
Larus delawarensis e Larus atricilla, assim como no cérebro de uma águia (Haliaeetus 
leucocephalus) Duas outras aves de rapina foram descritas com lesões semelhantes a DDP, 
um falcão-de-cauda-vermelha (Buteo Jamacensis) e um falcão-peregrino (falco peregrinus). 
(Delanatte et al. 2011; Guo et al. 2012; Payne et al. 2012). Foi recentemente isolado numa 
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Torda-Mergulheira (Alca torda) e numa espécie de Garça (Nyctanassa violácea). A gama de 
hospedeiros de BVA-CG pode ser bastante extensa. Muito pouco se sabe sobre a 
epidemiologia de BVA em aves selvagens, além do crescimento evidente da infeção em cisnes, 
gansos e patos selvagens na América do Norte, a prevalência varia entre as populações 
(Payne et al. 2011; Delnatte et al. 2013). 
  Em 2007 foram descritas lesões semelhantes a DDP, em varias espécies da Ordem 
Passeriformes, sendo elas, um verdilhão (Carduelis Chloris), um Cephalopterus penduliger , 
um Lybius dubius, um tecelão (Ploceus aurantius) e num canário (Serinus canaria) (Perpinãn et 
al. 2007). Posteriormente foram descritos três genótipos de BVA em canários (C1, C2 e C3) e 
lesões microscópicas semelhantes a DDP. O genótipo canário foi descrito na Alemanha, mas 
também é provável ter uma distribuição global. Um novo estudo foi realizado recentemente, 
onde foram identificadas por RT-PCR como BVA-positivos, um Pytilia de asa amarela (Pytilia 
hypogrammica) e em dois Bicos de lacre (Troglodytes estrilda). O vírus está relacionado com o 
BVA encontrado nas outras espécies de passeriformes, este novo genótipo é provisoriamente 




 A DDP é uma patologia com carácter contagioso (Hoppes et al. 2013). Existem diversas 
vias de transmissão de BVA e DDP. No sentido de compreender melhor quais estas vias, foi 
desenvolvido o seguinte estudo por Kistler et al. (2010), em dois aviários pela introdução de 
uma ave adulta com sintomatologia de DDP (figura 5):  
 
 
Figura 6 - Representa as aves dos aviários 1 e 2 em um surto de DDP. As setas representam a introdução ou 
transferência de aves para dentro ou fora os aviários (Kistler et al. 2009) 
 
Esta ave foi introduzida no aviário 1, com 56 aves jovens e adultas assintomáticas. Quinze 
dias após a sua introdução, a ave introduzida faleceu, tendo sido realizando necrópsia da 
mesma. A análise histopatológica de amostras recolhidas aquando da necrópsia revelou lesões 
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microscópicas características de DDP no papo, proventrículo, ventrículo, intestino delgado 
superior e cérebro onde foi isolado e identificado BVA-2.  
Dez das aves presentes no aviário 1 apresentaram sinais sugestivos de DDP e acabaram 
por perecer ou foram submetidas a eutanásia, tendo sindo identificado BVA-2 nos tecidos 
destas aves. Das 46 das aves adultas foi detetado BVA-2 nas fezes de 12, através da técnica 
RT-PCR.  
Simultaneamente, foram introduzidas mais 3 aves jovens neste aviário, provenientes do 
aviário 2, por um período de uma semana e posteriormente recolocadas no aviário 2. Duas 
semanas depois de terem regressado ao aviário 2 desenvolveram sinais clínicos de DDP. 
Embora as aves parecessem estar a recuperar, uma das três aves teve uma recaída e morreu 
48 horas depois. Três dias mais tarde as outras duas aves começaram a desenvolver sinais 
clínicos e foram eutanasiadas. Na necrópsia apresentavam lesões típicas de DDP e foi isolado 
e identificado o BVA-2 nos tecidos pela técnica RT-PCR. No aviário 2, as três aves mortas 
tinham transmitido o vírus a 5 diferentes aves no total de 8, nas quais foi possível detetar o 
vírus através zaragatoas cloacais 4 semanas após a exposição. Todos os vírus isolados 
através do RT-PCR a partir de aves do aviário 2, demonstraram 95% de semelhança em 
relação ao BVA-2, isolado no aviário 1 (Kistler et al. 2009). A partir deste estudo ficou claro que 
a infeção de BVA precede o desenvolvimento do DDP, fornecendo assim a confirmação que 
BVA é o agente da DDP (Kistler et al. 2010). Contudo, também forneceu evidências de que a 
idade do hospedeiro afeta a evolução da patologia, uma vez que nos indica que nas aves 
jovens, os sinais clínicos de DDP podem desenvolver-se 2 a 4 semanas após a exposição ao 
BVA. É documentado o mais curto período de incubação registado de DDP (Kistler et al. 2009). 
A transmissão feco-oral é considerada a via mais comum de infeção, através da ingestão de 
alimento com fezes com elevados níveis de BVA-2 (Hoppes et al. 2010; de Kloet et al. 2011).  
Outros autores demostraram que as aves poderiam excretar BVA através da urina. Uma 
vez que foi detetado a sua presença na urina e no interior dos túbulos renais. Os mesmos 
autores desenvolveram um método não cirúrgico de colheita de urina em papagaios, com 
contaminação fecal mínima. Através da realização de RT-PCR em 5 amostras de urina e fezes 
de aves infetadas, foi demonstrado que todas as amostras de urina foram positivas para BVA, 
e apenas 4 amostras de fezes foram positivas para BVA. Sugerindo assim que, em alguns 
casos a urina pode ser mais infeciosa dos que as fezes. (Heatley & Villalobos 2012).  
Num outro estudo foi demonstrada a presença do vírus nos filtros de ar de um aviário 
infetado. Da mesma forma, BVA foi identificado no tecido pulmonar de aves infetadas. Assim, é 
possível que o vírus possa também ser transmitido pela via respiratória (Hoppes et al. 2010; 
Kistler et al. 2010). É possível que esta via de transmissão possa estar associada à presença 
do vírus no cálamo das penas (de Kloet et al. 2011).  
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Para além da transmissão horizontal, a transmissão vertical de BVA foi avaliada utilizando 
61 ovos provenientes de aves de dois aviários onde a doença da dilatação proventricular era 
predominante com casos de BVA positivos. Monaco et al. (2012) detetaram o vírus em 10 no 
total de 61 ovos viáveis e inviáveis, sendo que, além da presença do vírus nos conteúdos do 
ovo (albumina e gema), o BVA foi detetado também no tecido cerebral de dois embriões. 
 Evidências semelhantes foram obtidas em ovos por Lierz et al. (2011), onde detetaram o 
vírus em 2 embriões mortos. Contudo, num outro estudo foram obtidos ovos fertilizados, 
embriões e crias a partir de casais de Aratingas-sol (Aratinga solstitialis) infetadas com BVA-2. 
O vírus foi detetado no cérebro, no fígado e olhos dos embriões na fase final de um dos casais 
e no sangue de uma cria de 2 semanas de idade do mesmo casal. Isto por si só não confirma a 
transmissão vertical, a menos que os ovos provenientes de reprodutores infetados sejam 
chocados numa incubadora e criados à mão, uma vez que a infeção pode ser transmitida pelos 
progenitores após o nascimento (Kerski et al. 2012). Assim, aves infetadas através do ovo 
podem ser imunologicamente resistentes ao bornavírus. Se, como se pensa, a patologia se 
desenvolve como resultado da resposta das células T ao vírus, esta resistência pode explicar 
que a infeção de borna vírus seja inaparente em muitas aves (Hoppes et al. 2013). Portanto, na 
ausência de uma resposta imune, aves neonatais resistentes podem sobreviver e tornar-se 
shedders (portadoras assintomáticas) de BVA, no entanto, esta hipótese está ainda em estudo. 
Também há evidências de que pode ser muito difícil, senão impossível, eliminar a infeção de 





A doença da dilatação do proventrículo é caracterizada pela presença de infiltrados 
linfoplasmocitários no cérebro e nervos das aves afetadas (Hoppes et al. 2013). Os linfócitos 
são especialmente evidentes nos gânglios nervosos entéricos e nos nervos do plexo 
mioentérico do trato gastrointestinal superior, são também facilmente encontrados nos nervos 
braquial, vago e ciático (Berhane et al. 2001). Há destruição dos gânglios nervosos do plexo 
gástrico e, numa menor extensão, no plexo mioentérico do duodeno (Manni et al. 1986). Esta 
destruição leva a alterações na motilidade dos segmentos do intestino afetado e, 
consequentemente, a atonia local, resultando na obstrução na passagem da ingesta. A perda 
de neurónios pode resultar na lesão direta das células nervosas ou na destruição das suas 
células de suporte. No cerebelo das aves infetadas há perda significativa de células de 
Purkinje, no entanto, através de técnicas de imunohistoquímica não é possível demostrar que 
estas se encontram infetadas. As células de Bergmann também se encontram infetadas, e é 
provável que estas células sejam necessárias à função e viabilidade das células de Purkinje, 
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podendo justificar-se assim, a perda significativa das últimas (Ouyang et al. 2009). No entanto, 
o problema reside no facto de se pensar que o BVA danifica diretamente as células nervosas, 
não sendo este um vírus não citolítico, isto é, infecta as células dos tecidos, mas não afeta a 
sua viabilidade em extensão significativa nem as destrói (Rinder et al. 2013). A proteína nuclear 
do BVA permanece na divisão das células filhas, desta forma os efeitos citopáticos virais 
diretos não são suscetíveis nesta infeção. O mais provável é que a lesão neuronal observada 
nesta patologia seja secundária às atividades citotóxicas das células T. Este facto é baseado 
exclusivamente em estudos sobre VDB, uma vez que induz uma sintomatologia neurológica 
severa. Da mesma forma verificou-se que a imunização ou remoção seletiva das células T com 
antissoro ou medicamentos imunossupressores, como a ciclosporina, aumenta a sobrevivência 
do animal. É colocada a hipótese de que as células T citotóxicas promovam a destruição das 
células, por apoptose, que expressam o antigénio do VDB. Se esta via ocorre em aves 
infetadas com BVA, então é possível prever que os protocolos terapêuticos imunossupressores 
como a ciclosporina, onde ocorre eliminação seletiva das células T, possa ser uma boa opção 
terapêutica (Stitz et al. 1989; Hoppes et al. 2013).  
Um estudo realizado por Rossi et al. (2011) propôs que a patogénese de DDP pode ser 
causada pela produção de anticorpos anti-gangliosideos. Não está claro, todavia, o quão 
importantes estes anticorpos são: se se desenvolvem secundariamente a uma lesão no tecido 
e como é que contribuem para a evolução da patologia. No entanto, podem ser usados como 
indicadores de diagnóstico ou prognóstico. Tem sido sugerido que as lesões nervosas 
induzidas pelo BVA podem provocar irritação local, o que pode desencadear picacismo. Porém, 
nunca foi observada nenhuma associação entre a infeção por BVA e o picacismo, não 
existindo, por isso, evidência de que o BVA possa causar a sua ocorrência (Hoppes et al. 
2013).  
 
2.7. Sinais clínicos 
 
Os sinais clínicos, da bornavirose, resultam da lesão do sistema nervoso central e 
periférico, que pode ser induzida no hospedeiro em resposta à infeção viral (Gancz et al. 2010). 
Os sinais são tipicamente divididos nos resultantes da lesão no sistema nervoso central, e nos 
causados pelas lesões nos nervos que controlam a motilidade do trato gastrointestinal (Gancz 
et al. 2010).  
Como resultado da lesão progressiva do tecido nervoso periférico, ocorre alteração da 
motilidade gastrointestinal, impactação do papo e do proventrículo e até mesmo paralisia do 
intestino. As aves são incapazes de digerir os alimentos adequadamente, uma vez que se 
verificam sementes inteiras nas fezes, o que resulta numa perda progressiva da condição 
corporal. O acúmulo de alimento no trato gastrointestinal propicia ao aparecimento de infeções 
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fúngicas e bacterianas secundárias, noutros casos poderá ser apenas visualizado o aumento 
do volume das fezes ou da fração aquosa destas. Os sinais clínicos clássicos incluem 
regurgitação, atrofia muscular (Figura-7), depressão, letargia, perda de peso com ou sem 
diminuição do apetite e a presença de sementes não digeridas nas fezes. Em algumas aves 
com DDP, a parede do proventrículo encontra-se dilatada e fina e pode romper-se, levando ao 
extravasamento de alimento não digerido para dentro da cavidade abdominal causando 
peritonite, que muitas vezes conduz à morte rápida (Delnatte & Smith 2013).  
Os sinais clínicos que envolvem o sistema nervoso central podem também estar 
presentes, estes incluem alterações na consciência e comportamento, tremores, convulsões, 
movimentos erráticos da cabeça, torcicolo, marcha e postura anormal, opistótono, head 
pressing, défices propriocetivos e motores, ataxia, paralisia, status epilepticus, e sinais 
oftalmológicas (por exemplo: midríase, anisocoria, coriorretinite, degeneração da retina e 
cegueira).  
Qualquer um dos sinais acima mencionados deve alertar o clínico para um possível 
diagnóstico de BVA. No entanto, nenhum dos sinais deve ser considerado patognomónico. 
Além disso, a gravidade destes sinais irá variar entre pacientes, e podem não ser percetíveis 




. Foram descritos por vários autores, diferentes métodos de diagnóstico em vida ou post 
mortem. Um exame físico completo, assim como a correta interpretação dos sinais clínicos é 
fundamental para a identificação da patologia e realização de um diagnóstico presuntivo e 
tratamento adequado.  
A hematologia e bioquímica sanguínea são exames de complementares de diagnóstico 
importantes para a exclusão de outras patologias e para a avaliação do estado geral da ave 
(Gregory et al. 1994; Boutette et al. 2004; Gancz et al. 2010). Em alguns casos de DDP pode 
estar presente anemia, leucocitose, heterofilia, hipoproteinémia, aumento do acido úrico, da 
amílase, da AST e da CK, mas não são resultados patognomónicos consistentes e apenas 
parecem estar relacionados com o stress e/ou devido à existência de infeções secundárias.  
Também é aconselhável a realização de citologias da cloaca e do papo, apesar de não 
serem específicas para o diagnóstico de DDP. Estes testes devem sempre ser realizados como 
parte da investigação diagnóstica na suspeita de DDP, uma vez que fornecem informações 
importantes sobre patogéneos secundários causadores de sinais gastrointestinais, 
semelhantes aos observados na DDP (Gancz et al. 2010).  
As técnicas de diagnóstico por imagem podem ser, igualmente, um meio útil para a 
identificação da DDP. O achado mais consistente em aves com DDP é uma distensão 
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moderada a acentuada do proventrículo que contém principalmente ingesta e uma quantidade 
variável de gás. A distensão do proventrículo, por si só, não é indicativa de DDP, embora 
outros compartimentos gastrointestinais possam estar igualmente distendidos (Gancz et al. 
2010). Fisiologicamente, um proventrículo de grandes dimensões pode ser observado em 
alguns papagaios Eclectus (Eclectus Roratus) saudáveis, assim como a distensão do papo e 
proventrículo pode ser fisiológica em neonatos (Ritchie et al. 2004).  
Com a radiografia simples é possível reunir informações suficientes para a avaliar as 
dimensões dos compartimentos gastrointestinais. Nos casos em que os resultados são 
ambíguos, ou quando o quadro clínico global é subjetivo, estudos de contraste positivo podem 
ser utilizados usando meios de contraste, como o sulfato de bário ou o iodo (Gancz et al. 
2010). Este exame pode fornecer informações não só sobre o tamanho e posicionamento 
relativo dos compartimentos gastrointestinais, mas também estudar o tempo de trânsito 
gastrointestinal, embora este ultimo não possa ser considerado um indicador sensível ou 
especifico de DDP (Gancz et al. 2010). 
A fluoroscopia de contraste pode igualmente auxiliar o diagnóstico de DDP (Boutette & 
Taylor 2004). A principal vantagem da fluoroscopia de contraste é que se observa em tempo 
real, a motilidade gastrointestinal. Em aves com uma severa dilatação do proventrículo, pouca 
ou nenhuma motilidade é observada. Infelizmente, esta técnica exige equipamento 
dispendioso, não sendo acessível à grande parte dos médicos veterinários (Gancz et al. 2010).  
A biópsia do papo era o método diagnóstico ante mortem mais usado para o diagnóstico 
de DDP (Rinder et al. 2009). Este procedimento baseava-se na demostração de lesões 
patognomónicas caracterizada por uma infiltração linfo-plamoscítaria nos nervos e gânglios 
nervosos dos diferentes locais do trato gastrointestinal. Este procedimento para deteção de 
DDP tem sido alvo de controvérsia, uma vez que estudos sobre a  prevalência de 
ganglioneurite no papo de aves varia entre 22 a 76% e algumas aves, neste estudo, não 
apresentavam lesões características de DDP no papo, embora fossem positivas, o que conduz 
ao aparecimento de falsos-negativos (Gregory et al. 1996; Gancz et al. 2010). Para aumentar a 
sensibilidade deste procedimento deve escolher o local da biopsia, assim como realizar 
múltiplas secções (Ritchie et al. 2004). Cada amostra deve incluir um vaso sanguíneo 
proeminente, aumentando assim as probabilidades de obtenção de secção de nervo (Gregory 
et al. 1996; Ritchie et al. 2004). É aconselhável obter duas amostras, uma de dimensões de 12 
por 8 mm e elíptica, para histopatologia, conservada em formol a 10% e uma segunda de 
menores dimensões 2 por 2 mm que deve ser colocada num recipiente estéril e mantida 
congelada para RT-PCR (Gancz et al. 2010). No entanto, este procedimento é altamente 
invasivo para ser realizado em aves debilitadas (Gregory et al. 1996).  
Com a recente descoberta do BVA, técnicas moleculares e serológicas têm vindo a ser 
realizadas para a sua deteção, quer em vida ou após a morte do animal. Estes testes oferecem 
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novas ferramentas de diagnóstico para o veterinário, bem como para avicultores que 
pretendam erradicar o vírus dos seus bandos.  
As amostras de eleição para a realização do RT-PCR são as urofezes,  uma vez que 
grande quantidade do vírus é excretada na urina. No entanto, esta excreção é intermitente, o 
que pode resultar em falsos negativos. Como resultado desta variação, devem ser testadas 
várias amostras (mínimo de três) por cada ave, para ser detetada a presença de ARN viral 
(Heatley & Villalobos 2012).  
Está igualmente descrito que, a utilização desta técnica com cálamo de penas de 
revestimento é mais fiável do que a deteção por zaragatoas cloacais. Estas podem ser 
armazenadas à temperatura ambiente durante quatro semanas (de Kloet et al. 2011).  
Através do sangue, a aplicação de PCR pode ser utilizado, no entanto, a virémia nem 
sempre ocorre (Dahlhausen & Orosz 2010).  
A imunohistoquímica é a uma técnica que utiliza anticorpos para identificar antigénios 
virais em células e tecidos. O BVA foi já detetado no cérebro, cerebelo, nervos periféricos, 
espinhal medula (Ouyang et al. 2009), assim como no pâncreas, rins, papo, proventrículo, 
ventrículo, duodeno e outros órgãos (Raghav et al. 2010).  
O Bornavírus aviário é possível de detetar em culturas de celulares. As células 
provenientes de codorniz, galinha e pato são usadas para o crescimento do vírus (Hoppes et 
al. 2010). Recentemente, as células de fibroblastos de codorniz, a linha CEC-32 tem 
demonstrado ser um sistema eficientes para o isolamento de BVA em papagaios, devido ao 
crescimento mais rápido do vírus (Rubbenstroth et al. 2010). Este processo apresenta 
melhores resultados em amostras frescas de tecidos, porém não é prática a utilização de fezes, 
assim como zaragatoas cloacais. Contudo, este vírus não causa efeitos citopáticos, portanto a 
sua presença deve ser detetada ensaios de PCR, imunohistoquímica, imunofluorescência ou 
Western Blot (Rinder et al. 2009; Gray et al. 2010; Herzog et al. 2010).  
O diagnóstico da infeção BVA na ave viva, através da deteção de anticorpos, é 
complexo, uma vez que só algumas aves infetadas com BVA, irão desenvolver anticorpos. 
(Hoppes et al. 2010). Podem permanecer longos períodos sem desenvolvimento de anticorpos 
circulantes e, de repente, desenvolve-los, pode indicar o início da patologia. Em contraste, 
muitas aves seropositivas não mostram sinais de DDP (de Kloet & Dorrestein 2009).  
Vários testes de diagnóstico têm sido desenvolvidos para a deteção de anticorpos no 
sangue de aves infetadas (de Kloet & Dorrestein 2009; Villanueva et al. 2010). Estudos 
revelaram que BVA produz duas proteínas, (a proteína N e P). Contudo, os anticorpos são 
mais suscetíveis de ser produzidos contra a proteína N. Estes antigénios foram detetados 
utilizando ensaios de Western Blot, porém, este ensaio não deteta todas as aves infetadas com 
BVA, uma vez que apresenta 33% de sensibilidade e 30% de especificidade, quando 
comparada com o PCR na deteção de aves infetadas (Villanueva et al. 2010).  
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A utilização de ensaios imunoenzimáticos (ELISA) que testa a exposição imunológica 
para a nucleocápside, designada por p40 do BVA. Através desta proteína viral poderia-se 
detetar muitas mais aves infetadas em comparação com o teste ELISA para a fosfoproteína 
BVA (p24) ou a proteína matriz (p16) (de Kloet et al. 2011). Os autores também compararam 
um ensaio de ELISA para a proteína N em casos de DDP, mas obtiveram uma sensibilidade de 
75% e uma especificidade de 75% em comparação com o PCR fecal. Uma das maiores 
dificuldades em desenvolver um teste serológico, tal como o ELISA, é na determinação da 
natureza do padrão de comparação. Uma vez que existe uma fraca correlação entre a 
presença de anticorpos, excreção fecal de BVA, e da doença clínica (de Kloet et al. 2011).  
Um recente estudo compara o diagnóstico de BVA através de um Western Blot, onde 
deteta proteínas virais no cálamo de penas, com a deteção de anticorpos anti-proteínas virais 
através de um ELISA. A deteção das proteínas P40 e P24 no cálamo das penas por Western 
Blot foi possível após o armazenamento das penas secas durante vários anos à temperatura 
ambiente. Em contrapartida, a identificação serológica de anticorpos anti-bornavirus pode não 
ser eficaz, (por exemplo em aves jovens, aves nascidas de progenitores infetados). Esta 
ausência de anticorpos pode durar pelo menos 10 meses após o nascimento das aves. Em 
algumas aves mais velhas (> 5 anos), a proteína viral foi apenas detetável no cérebro e não em 
alguns tecidos periféricos, o que sugere que o sistema imune tenha conseguido remover o 
BVA. Estes resultados mostram que uma combinação de análise de cálamo de penas para a 
presença de proteínas bornavirais por Western Blot combinada com a deteção serológica de 
anticorpos anti-bornavirus por ELISA é o processo mais fiável para a deteção do BVA 
(McHugh, & de Kloet 2015).  
A imunofluorescência indireta é outro método de diagnóstico in vivo, utilizadas células 
infetadas para detetar anticorpos contra BVA. Herzog et al. (2010) utilizaram esta técnica em 
76 psitacídeos de bandos com história de DDP. Obtiveram que 35 destas aves apresentavam 
anticorpos específicos para BVA. Em contrapartida, observaram anticorpos específicos em 17 
aves negativas ao RT-PCR. Esta variação entre os dois testes de diagnóstico pode ser devido 
a variabilidade genética, uma vez que as técnicas de PCR podem não detetar todos os 
genótipos de BVA ou o vírus pode não estar presente na amostra como foi referido 
anteriormente devido à excreção intermitente. 
 Para obter uma melhor sensibilidade recomenda-se uma combinação de serologia e 
PCR para o diagnóstico de DDP (de Kloet et al. 2011; Herzog et al. 2010; Hoppes et al. 2013). 
Embora a evolução da doença possa variar, é geralmente fatal em animais não tratados (Kistler 
et al. 2008).  
Relativamente aos métodos post mortem, é essencial a realização de necrópsia de 
todos os animais (Figura-9), uma vez que se verifica se as lesões presentes são idênticas às 
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descritas na doença. Deste modo, um conjunto completo de tecido de vários órgãos deve ser 
fixado em formol e submetido para análise histopatológica.  
Através da utilização do RT-PCR em tecidos de aves mortas, é facilmente detetado 
BVA, uma vez que os principais órgãos das aves contêm o vírus. O corpo vítreo do olho está 
nos mais consistentes (Hoppes et al. 2013).  
A imunohistoquímica é amplamente capaz de detetar antigénios virais em tecidos de 
aves mortas. Num estudo realizado, através deste teste foram encontrados antigénios de BVA 
no cérebro, cerebelo, tronco cerebral, medula espinal, glândulas adrenais, rim, pâncreas, papo, 
proventrículo, ventrículo, duodeno, coração, testículos, ovários e tiróide (Raghav et al 2010). 
Neste mesmo estudo, usando o diagnóstico histopatológico como gold standard, encontraram 
sensibilidade e especificidade de 100% na imunohistoquímica em comparação com a 
especificidade de 87,5 e de 100% de sensibilidade do RT-PCR para a as proteínas N e M 
(Raghav et al. 2010). Em 2014, um novo estudo sugere que o RT-PCR em tempo real é uma 
técnica mais sensível do que o RT-PCR e a imunohistoquimica para detetar o BVA em tecidos. 
Os tecidos que foram apresentados como tendo uma grande quantidade de ARN viral foram o 
proventrículo, rins, cólon, cérebro, e cerebelo. O músculo-esquelético, por outro lado, verificou-
se ter uma baixa concentração de ARN viral (Delnatte et al. 2014).  
Tendo como base a sintomatologia apresentada pela ave durante o exame clínico, 
devemos ter em mente vários diagnósticos diferenciais, uma vez que muitas patologias 
crónicas podem assemelhar-se ao DDP.  
As infeções parasitarias, bacterianas e fúngicas do trato gastrointestinal superior, assim 
como neoplasias digestivas e corpos estranhos podem resultar em estase do papo e alterações 
na motilidade gastrointestinal. Assim como, patologias ao nível do proventrículo e ventrículo 
podem resultar na presença de sementes não digeridas nas fezes. Obstruções intestinais por 
corpos estranhos, parasitas ou neoplasias podem resultar na dilatação do proventrículo e 
ventrículo, que radiograficamente semelhantes as observadas nas aves com DDP (Gancz et al 
2010; Hoppes et al. 2013).  
Intoxicações por metais pesados como o zinco e chumbo causam estase do trato 
digestivo e também causam sinais do sistema nervoso central que se assemelham aos 
observados em aves com DDP. Hidrocefalia, traumatismos, neoplasia, infeções víricas, 
bacterianas e fúngicas a nível do sistema nervoso central, assim como, carências vitamínicas, 
A e E, pode originar quadros neurológicos semelhantes aos ocorridos em pássaros com DDP. 
Nomeadamente, paramixovírus 1, 2 ou 3, e arbovírus, incluindo o vírus do Nilo Ocidental pode 








Atualmente, não existe tratamento curativo, apenas se institui tratamento de suporte, 
para atenuar os sinais clínicos de DDP. Com a terapêutica, as aves que são diagnosticadas 
precocemente podem voltar a ter uma boa condição física, uma vez que estes tratamentos são 
mais eficazes nas primeiras fases da patologia (Gancz et al. 2010). Reduzir a inflamação, 
aumentar a motilidade gastrointestinal assim como controlar infeções secundárias, são as 
estratégias para o sucesso da terapêutica.  
Os anti-inflamatórios não esteroides (AINE), inibidores da enzima cicloxigenase (COX-1 
e COX-2) e inibidores seletivos da COX-2 são amplamente utilizados no tratamento desta 
patologia (Hoppes et al. 2013).  
Os inibidores seletivos da COX-2, como por exemplo o celecoxib, têm sido utilizados 
com êxito no tratamento de DDP, são administrados em doses de 10 mg/kg, SID, PO durante 6 
a 12 semanas consecutivas (Hoppes et al. 2013). A maioria das aves tratadas melhorou o seu 
estado clínico após a segunda semana. No entanto, a interrupção prematura do tratamento 
pode resultar no agravamento dos sinais clínicos. (Dahlhausen et al. 2002).  
Outros anti-inflamatórios não esteroides também têm sido utilizados para tratar DDP. O 
uso de tepoxalina, um inibidor combinado de COX-1, a COX-2 e 5-lipoxigenase (LOX), foi bem 
sucedido no tratamento de um grupo de aves positivas a bornavirus. Através da inibição das 
enzimas LOX, é potencialmente reduzida a produção de leucotrienos, incluindo leucotrieno B4, 
que contribuem para o aumento da inflamação trato gastrointestinal. Através de um estudo 
piloto, onde se associou a eficácia do uso de tepoxalina com uma dieta extrusionada 
hipoalergénica à base de arroz, em aves com DDP, obtiveram-se resultados positivos, uma vez 
que houve reversão da sintomatologia clínica. Estes resultados podem estar associados ao uso 
da dieta extrusionada, que facilita a absorção dos fármacos administrados. Segundo Gancz et 
al. 2010, algumas espécies foram particularmente difíceis de tratar de forma eficaz, como por 
exemplo, as araras jacintas (Anodorhyncus hyacinthinus) devido à sua alimentação à base de 
nozes e sementes, tornando difícil a sua administração (Gancz et al. 2010). O meloxicam é 
outro AINE que é amplamente utilizado no tratamento da DDP, no entanto, na opinião empírica 
dos autores, ao avaliar a eficácia do meloxicam e a resposta clínica observada, esta é inferior à 
observada com a terapia celecoxib (Gancz et al. 2010; Hoppes et al. 2013).  
O uso prolongado de anti-inflamatórios não esteroides tem como efeitos colaterais 
melena e sangue fresco nas fezes. As fezes de aves devem ser monitorizadas diariamente e o 
tratamento deve ser imediatamente descontinuado se detetado algum destes sinais. A maioria 
dos AINE´s são eliminados por depuração renal, desta forma, deverá ser utilizado com 
precaução nas aves com patologias renais (Gancz et al 2010). 
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 Os protocolos imunossupressores estão também descritos no protocolo terapêutico da 
DDP. O uso da ciclosporina pode ter efeitos benéficos, uma vez que é um imunomodulador 
específico com ação na inibição da função dos linfócitos T. A pesquisa sobre a sua eficácia no 
tratamento de DDP está atualmente em curso (Hoppes et al 2013). Por outro lado, o uso de 
fármacos antivirais está descrito no tratamento de DDP, especialmente em aves com 
sintomatologia neurológica grave e pouco responsiva à terapia com anti-inflamatórios não 
esteroides.  
A amantadina é utilizada pela sua capacidade antivírica e analgésica e deve ser 
administrada na dose 10-20 mg/kg PO SID. Foi demonstrada a sua eficácia na regressão da 
sintomatologia, no entanto não se verificam alterações na excreção do vírus (Gancz et al 
2010).  
A administração de metoclopramida (0,5 mg/kg BID PO ou IM), fármaco pró-cinético, 
aumenta a motilidade gastrointestinal, que em casos de infeções bacterianas e fúngicas 
secundárias e afeção do sistema nervoso periférico, se encontra diminuída ou ausente, 
Inicialmente a metoclopramida é administrada por via parenteral e posteriormente por via oral.  
A formação e retenção de gás no trato gastrointestinal é comum em aves afetadas com 
DDP, como consequência da atonia gastrointestinal e/ou infeções bacteriana secundárias. 
Segundo Gancz et al. (2010) a administração de claritromicina (60mg/kg PO SID), antibiótico 
macrólido,  metronidazol (20mg/kg PO BID), antibiótico e antiprotozoário, e sucralfato (25mg/kg 
PO TID), citoprotetor, melhoram a sintomatologia clínica (Carpenter et al. 2012).  
O bem-estar animal está indiscutivelmente dependente do  maneio praticado no aviário. 
Assim, para melhorar o estado geral das aves infetadas, estas, devem ser mantidas no 
exterior. O stress deve ser reduzido ao mínimo e uma dieta facilmente digerível deve ser 
fornecida às aves com DDP, uma vez que a função proventrícular e ventricular vão estar 
alteradas. Nos casos iniciais de DDP deve ser administrada dieta líquida, bem como em 
pellets, especificamente para aves com DDP ou então recorrer a dietas formuladas para aves 
juvenis criadas à mão (Gancz et al 2010). Este tipo de dietas são ideais, uma vez que são mais 
fáceis de digerir do que as sementes. Suplementar a dieta com vegetais que são ricos em 
fibras pode ser benéfico nos casos iniciais de DDP, estimulando a motilidade intestinal. A 
suplementação periódica com probióticos pode ser benéfica, assim como a associação de 
suplementos nutricionais ao tratamento, como por exemplo, ginko biloba, vitamina E, ácido 
alfa-lipóico, acetil-L-carnatina e vitaminas do complexo B.  
Aves afetadas com DDP, ingerem frequentemente corpos estranhos, no sentido de 
aliviar o desconforto intestinal. Assim, deve-se fornecer brinquedos e acessórios que não 
possam ser ingeridos (Gancz et al 2010).  
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No entanto, não existem na literatura relatos consistentes sobre a eficácia dos vários 
tratamentos em aves com DDP, por conseguinte, todas recomendações feitas acima são 




2.10. Controlo  
 
O controlo de infeções virais, depende de uma gestão de práticas adequada e controlo da 
infeção. Não existem, dados disponíveis, até à data, em relação à sobrevivência de BVA no 
ambiente. Sendo um vírus de ARN encapsulado, semelhante em tamanho e estrutura ao vírus 
da doença de New Castle (VDN), seria de esperar que o BVA mostrasse uma sensibilidade 
semelhante à observada no VDN. 
 Para fins práticos, pode-se assumir que o BVA é sensivel a desinfetantes e produtos de 
limpeza, como fenóis, formaldeído e hipocloritos, como a lixívia (Hoppes et al. 2010). 
Recorrendo ao isolamento de todas as aves introduzidas no bando (como as suspeitas, 
doentes ou BVA positivo), bem como, a implementação de uma boa desinfeção, é possível o 
controlo de infeção por BVA nos aviários. Devem ser implementado boas praticas de higiene, 
controlo de entradas e saídas das aves, períodos de quarentena e limpeza completa de todas 
as áreas onde se encontram as aves.  
As aves existentes e as recém-adquiridas devem ser testadas utilizando testes serológicos 
e múltiplos testes de PCR (até 3 testes). Estas aves, devem ser separadas e/ou isoladas com 
base nos resultados dos presentes testes (Hoppes et al. 20013).  
O controlo da transmissão vertical, é mais difícil, o que obriga a que as crias provenientes 
de aves infetadas devam ser separadas e criadas à mão e, de preferência, criadas 
separadamente de aves provenientes de casais não infetados. Posto isto é imperativo um 
controlo e monitorização do desenvolvimento da patologia (Hoppes et al. 2013). Devido à 
eliminação do vírus ser intermitente e aos testes serológicos serem inconclusivos, a separação 
dos animais para obter um bando BVA negativo pode demorar anos. Por outro lado, podem 
existir aves, cuja eliminação do vírus é persistente o que faz com que exista uma fonte de 
contaminação constante. Estas aves, quando detetadas, devem ser removidas do aviário. 
Contudo, aves que são positivas para BVA e são aparentemente saudáveis não devem ser 






3. Casos Clínicos 
 
3.1. Caso clínico 1 
 
Identificação do paciente: Papagaio-eclectus (Eclectus rotatus polychloros), macho, 445 g 
Anamenese: Ave proveniente do maior aviário de voo livre do Loro Parque, encontrada pelos 
tratadores no chão do aviário, devido à sua capacidade de voo diminuída. O animal coabitava 
com diversas espécies de aves originárias da Ásia e Austrália Sintomatologia Clínica: O 
animal encontrava-se prostrado, extremamente débil e apresentava as fezes líquidas com 
algumas sementes não digeridas.  
 
 
Figura 8 - Papagaio Eclectus (Eclectus rotatus polychloros) deblitado 
 
Exames complementares: Hemograma: ligeira leucocitose (16.700 cél./µl), Hematócrito 26% 
(anemia severa) e proteínas totais de 5,2 g/dl; Bioquímica sérica: aumento da AST, ácidos 
biliares e creatinina quinase, hipocalcémia e hipoproteinémia com hipoalbuminémia, sugestivas 
de doença hepática grave. Radiografias simples de projeção lateral e ventro-dorsal: distensão 
acentuada do proventrículo; Exame coprológico: foram visualizados ovos de Ascaridia tanto no 
exame direto como por flutuação. Coloração Gram da citologia do papo: presença de bactérias 
(70% Gram - / 30% Gram +) assim como a presença de clostridium e leveduras. Coloração 
Gram da citologia da cloaca: foram visualizadas bactérias (80% Gram+ / 20 % Gram-), 
Diagnósticos Diferenciais: DDP e parasitismo gastrointestinal. Tratamento: O animal foi 
colocado de imediato numa incubadora a 30ºC, com comida e água à disposição (figura 8). 
Foram administrados 20 ml (50ml/kg), SC de lactato de Ringer tépido, Duphalyte® SC, BID 
durante 7 dias e pápa “Critical Care Formula” via entubação do papo por sonda BID. Iniciou-se 
o tratamento com Amoxiciclina e ácido clavulânico (125 mg/kg PO, BID), Normovite 0.5 ml PO, 
BID, Silimarina (150mg/kg PO BID), Cálcio 0,4 ml  PO BID. Devido à presença de ovos nas 
fezes realizou-se desparasitação, PO com Fenbendazol (Panacur ® 2.5%) SID a cada 10 dias. 
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Evolução: Ao segundo dia o paciente teve uma ligeira evolução na atitude, no entanto não 
aumentou o peso corporal. Ao fim de quatro dias de internamento a ave continuou a apresentar 
sementes por digerir. O animal acabou por morrer ao final do 5º dia de internamento. Nesse 
mesmo dia realizou-se a sua necrópsia, onde foi visualizada dilatação acentuada do 
proventrículo com hemorragia da parede do mesmo. O seu conteúdo era escuro e continha um 
grande número de parasitas adultos de ascarídeos, e sementes não digeridas ao longo de todo 
o trato digestivo. Foi observada hepatomegalia e o fígado apresentava consistência friável ao 
toque. Foram recolhidas amostras de alguns órgãos e enviadas para exame histopatológico. 
Conclusão: Morte por parasitismo intestinal acentuado. 
 
3.2. Caso clínico 2 
 
Identificação do paciente: Papagaio-de-cabeça-amarela (Amazona oratrix oratrix),fêmea, 10 
anos, 362 g Anamenese: O paciente fazia parte de um dos casais expostos ao público do Loro 
Parque. Exame físico: A ave apresentava-se apática, com fraqueza generalizada e foi-lhe 
atribuída uma condição corporal de 4/9. Apesar da resistência do animal à contenção, foram 
visualizados pontos brancos de pequenas dimensões nas papilas da coana e um outro na 
glote. Estas lesões apresentavam um odor mais forte do que o normal Exames 
complementares: Hemograma: leucocitose (25.200 cél./µl) com heterofilia. Bioquímica sérica: 
aumento da creatinina quinase; Estudos radiográficos contrastados de projeção lateral e 
ventro-dorsal: sem alterações; Exame coprológico: negativo. Citologia da coana: presença de 
bactérias, células epiteliais e leucócitos. Análise microbiológica da citologia das feridas sem 
antibiograma: visualização de bactérias gram negativas lactose-negativas e bactérias gram 
positivas, Deteção de Circovirus, Polioma Virus e Chlamydia psittaci: negativa; Tratamento: O 
animal foi então colocado numa jaula com comida e água ad libitum. Foi instaurado um plano 
terapêutico com antibiótico de amplo espectro de ação: enrofloxacina (15mg/kg, PO, BID) e 
Nistatina (300000 UI/kg, PO, BID). Evolução: Ao oitavo dia após o internamento, o animal teve 
uma boa evolução na atitude, todavia sem aumento de peso, sendo novamente realizado um 
hemograma e uma bioquímica sérica. Estes resultados apresentavam-se satisfatórios e o 
animal teve alta clinica. Serologia e RT-PCR da cloaca para a deteção de bornavírus: positiva 
Foi repetida a serologia e RT-PCR para a deteção de bornavírus a cada dois meses até 
perfazer um total de três testes. Sendo que estes foram positivos, foi confirmada efetivamente 






3.3. Caso clínico 3 
 
Identificação do paciente: Ararinha-de-testa-vermelha (Ara rubrogenys), macho, 9 anos, 
528g, precedente de Ucanca (Local de isolamento de animais positivos a bornavírus). 
Anamenese: O animal tinha sido identificado como bornavírus positivo aquando da saída da 
Baby station pela técnica de RT-PCR e negativo na serologia para pesquisa de anticorpos anti-
Bornavírus .Cinco anos depois tinha sido feito um stock control de todas as aves de Ucanca e 
esta ave foi confirmada como positiva na serologia e RT-PCR. Sinais Clinicos: A Ave 
apresentava lesões no bico e na cloaca resultantes de uma agressão. No exame físico o 
animal encontrava-se bastante apático e apresentava uma grande ferida com hematoma ao 
redor da cloaca e outra entre o bico e o olho. Foi atribuída uma condição corporal de 4/9. 
Exames complementares: Radiografias simples projeção lateral e ventro-dorsal: ligeira 
dilatação do proventrículo; Hemograma e bioquímica sanguínea: leucocitose e heterofilia, com 
presença de heterófilos tóxicos, aumento da creatinina quinase. Tratamento: Foi realizada a 
limpeza e desinfeção das feridas com soro e clorexidina e o animal foi colocado numa 
incubadora a 30ºC, com comida e água à disposição. Foram administrados por via subcutânea 
lactato de Ringer tépido e Duphalyte ® BID (50ml/kg) durante 7 dias. Iniciou-se o tratamento 
com amoxicilina-ácido clavulânico (125 mg/kg PO, BID), meloxicam (0.5 mg/kg, IM, BID) e 
celecoxib (10 mg/kg PO, SID) e tratamento tópico das feridas com pomada silvederma®. 
Evolução: Passados 10 dias as feridas encontravam-se totalmente cicatrizadas e a ave 
apresentou um aumento do apetite e do peso. Foi-lhe dada alta clínica, com suspensão de 
meloxicam e amoxicilina-ácido clavulânico e com instrução de continuar o tratamento com 
celecoxib em Ucanca. Três meses após a alta, a ave regressou à clínica com emaciação, 
apática e com postura anormal. Realizou-se colheita de material do papo e cloaca para análise 
citológica e coloração de Gram. Foram visualizadas bactérias na cloaca (40% Gram + e 60% 
Gram-) sendo a sua presença compatível com enterite bacteriana, não foram visualizadas 
bactérias nem células que sugerissem a presença de um processo inflamatório no papo. Foi 
então iniciada enrofloxacina (15 mg/kg, PO, BID) juntamente com terapêutica instituída 
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Figura 8 - Raio- X com projeção lateral – imagem do lado esquerdo proventrículo normal e na imagem do lado direito 





























6. Anexo II- Tabelas 
   
Género Aves (n) Aves positivas BVA 
Agapornis 56 7 
Bolborhynchus 20 1 
Anodorhynchus 23 3 
Ara 222 53 
Guaruba 7 1 
Nandayus 6 3 
Rhynchopsitta 7 1 
Aratinga 134 6 
Pyrrhura 167 15 
Cyanoliseus 10 3 
Brotogeris 52 10 
Pionopsitta 12 1 
Amazona 179 54 
Deroptyus 8 2 
Pionus 25 6 
Poicephalus 33 18 
Psittacus 101 47 
Coracopsis 7 3 
Psittacula 30 3 
Psittrichas 2 1 
Elclectus 47 17 
Psittinus 3 1 
Alisterus 6 3 
Polytelis 3 1 
Trichoglossus 8 2 
Eos 3 2 
Chalcopsitta 2 1 
Lathanus 4 3 
Purpureicephalus 5 1 
Probosciger 6 2 
Eolophus 32 6 
Cacatua 140 56 
Nymphicus 6 2 
Desconhecido 19 8 
Total 1503 343 
Tabela 1 – Tabela indicativa dos géneros das aves examinadas e afetadas por BVA e DDP (Heffels-Redmann et al. 
2013) 
